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Laparoscopic Semiology in the Early Stage of Acute Destructive Pancreatitis 
The article describes the laparoscopic semiology of changes in the abdominal cavity of 132 patients in the early stage of acute destructive 
pancreatitis. It presents a classification of morphological forms of the disease – hemorrhagic, lipolytic and mixed – whose clinical features, 
evolution, treatment modalities, and potentialities for complications and death are different. Of particular interest is the semiology of the early 
complications of acute pancreatitis: pancreatogenic peritonitis, exudative omentobursitis, and fermentative cholecystitis. Resesarch demonstrates 
the predictabiility of the evolution of severe necrotic pancreatitis depending on laparoscopic semiology, and the need for a minimally invasive 
laparoscopic procedure.
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Лапароскопическая семиотика на раннем этапе острого деструктивного панкреатита
У 132 больных острым деструктивным панкреатитом была детально изучена лапароскопическая семиотика, связанная с 
изменениями в брюшной полости на раннем этапе заболевания. В результате обследования были детализированы и аргументированы 
морфологические формы острого деструктивного панкреатита: геморрагического, жирового и смешанного панкреонекроза, особенности 
клинической картины каждой формы, в том числе и лечения, возможность осложнения. Определенный интерес представляет семиотика 
раннего осложнения деструктивного панкреатита: ферментативного перитонита, оментобурсита и ферментативного холецистита. 
Представлена возможность прогнозирования панкреонекроза в зависимости от лапароскопической семиотики, а также подчеркнута 
роль миниинвазивных лапароскопических способов лечения острого деструктивного панкреатита.
Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, лапароскопическая семиотика.
Actualitatea problemei
O problemă actuală a pancreatitei acute este diagnosti-
carea timpurie care şi până astăzi rămâne o problemă dificilă, 
în pofida utilizării pe scară largă a USG şi a TC. Erorile dia-
gnostice se întâlnesc în 4-15% din cazuri [7].
Cel mai des ele apar în diagnosticul diferenţial cu ul-
cerul perforat, tromboza mezenterică, ocluzia intestinală şi 
cu altă patologie acută. După datele unor autori – Sîrbu I. 
F. şi coaut. (1993), Şulutko A. M. şi coaut. (2002), procentul 
de laparotomii explorative în pancreatita acută edematoasă 
şi pancreonecroza sterilă variază de la 10,9 până la 32,5%, 
cu o mortalitate generală de 61,8%. Problemele diagnostice 
apar mai ales în prezenţa semnelor peritoneale care îl impun 
pe chirurg la laparotomie explorativă în 24,3-28% (4,14). În 
acest context, Rîbakov L. S. şi coaut. (2008), comunică despre 
6 cazuri de pancreonecroză idiopatică, cu un tablou clinic de 
peritonită, la care diagnosticul a fost stabilit prin laparotomia 
tradiţională. Erorile diagnosticării au fost comise din cauza 
stării grave a bolnavilor. Au decedat toţi 6 bolnavi din cauza 
insuficienţei poliorganice şi a şocului pancreatogen.
O altă dintre multiplele cauze ale diagnosticării tardive 
este că, în fazele precoce ale bolii, manifestările clinice ale 
pancreatitei acute edematoase (PAE) şi ale pancreatitei acute 
distructive (PAD) deseori nu se deosebesc una de alta, şi nu-
mai în procesul supravegherii dinamice, când persistă semnele 
de intoxicaţie, tulburările poliorganice, apariţia semnelor pe-
ritoneale, se stabileşte, în sfârşit, diagnosticul corect de PAD, 
dar cu pierderi de timp însemnate şi care sunt în defavoarea 
bolnavului. După datele prezentate de Savelev V. S. şi coaut. 
(1999), Filimonov M. I. şi coaut. (2000), Şapkin Iu. G. şi coaut. 
(2007), erorile diagnostice în diferenţierea PAE şi PAD ajung 
până la 39,5% din numărul de bolnavi. Ca o confirmare a 
celor expuse, sunt datele publicate de Kuzneţov N. A. şi coaut. 
(2008): din 220 de cazuri cu PAD 25% au decedat. Dintre cei 
decedaţi, PAD a fost depistată la internare numai la 34% dintre 
pacienţi, PAE – la 31%, pancreatita cronică în acutizare – la 
2%; diagnosticul altor patologii (colecistita acută, tromboza 
mezenterică, pneumonie etc.) – în 33% din cazuri.
În acelaşi timp, problemele care persistă în această pato-
logie pot fi rezolvate cu ajutorul laparoscopiei – metodă mini-
invazivă diagnostică şi curativă valoroasă în aceste cazuri.
În afară de cele expuse, după părerea noastră, o problemă 
importantă o reprezintă peritonita pancreatogenă, una dintre 
componentele morfologice de bază ale pancreatonecrozei, 
deoarece particularităţile morfologice şi clinice ale perito-
nitei pancreatogene sunt mai puţin studiate în comparaţie 
cu peritonitele de altă etiologie (apendicită distructivă, ulcer 
perforat, colecistită etc.).
Material şi metode
Au fost efectuate 256 de laparoscopii la bolnavii cu 
suspiciune la PA. În 42 (19,6%) de cazuri – PA a fost exclusă, 
în 214 – confirmată. La majoritatea bolnavilor – 132 (61,7%) 
s-a depistat PAD, forma PAE verificată – la 84 (39,3%) de 
cazuri.
Scopul lucrării este studierea semiologiei laparoscopice 





Peritonita pancreatogenă este un atribut morfologic de 
bază al pancreonecrozei. Cele mai importante semne macro-
scopice ale peritonitei pancreatogene sunt: 
1. Exsudatul peritoneal cu activitate ridicată a fermenţilor 
pancreatici.
2. Focarele de necroză în ţesutul adipos.
3. Edemul hemoragic al ţesutului parapancreatic cu 
răspândire pe rădăcina mezenterului colonului transvers 
şi a intestinului subţire, spaţiul paranefral.
4. Edemul, „sticlos” al ţesutului parapancreatic – omentul 
mare şi cel mic, ligamentul gastrocolic, rădăcina mezen-
terului colonului transvers, ligamentul rotund al ficatu-
lui.
5. Peteşiile hemoragice subseroase parapancreatice şi în 
zonele de edem cu dimensiuni de la punctiforme până 
la mari, în special pe omentul mare.
6. Imbibiţia hemoragică masivă a ţesutului retroperito-
neal.
7. Hiperimia peritoneului parietal şi a celui visceral.
8. Pareza tractului gastrointestinal.
9. Lipsa schimbărilor distructive din partea altor organe.
Lichidul seros sau hemoragic este un semn relevant al 
pancreonecrozei şi este înregistrat la 123 (93,2%) de bolnavi. 
În baza investigaţiilor laparoscopice ale cavităţii abdominale, 
inclusiv şi ale bursei omentale (omentolaparoscopia), am 
ajuns la concluzia că în formarea exsudatului peritoneal, în 
primul stadiu al pancreonecrozei, îl au 3 surse. Prima, şi care 
este primordială, sunt procesele exsudative legate direct de 
declanşarea şi de evoluţia formării focarelor de necroză în 
glanda pancreatică şi în ţesuturile adipoase adiacente ei. Debu-
tul stadiului fermentativ al pancreonecrozei se caracterizează 
prin o fază de exsudaţie intensivă, descrisă detaliat de V. I. Filin 
[11]. În concepţia lui, mecanismele de formare a exsudatu-
lui seros sau hemoragic sunt legate de acţiunea fermenţilor 
proteolitici şi lipocitici, a sistemului chinin, a sistemului 
fibrinolizei asupra permeabilităţii vaselor sangvine şi lim-
fatice. În rezultatul acţiunii lor se măreşte permeabilitatea 
pereţilor vaselor. Peretele vasului devine permeabil pentru 
moleculele de hemoglobină, particule de eritrocite sau chiar 
pentru eritrocitele neschimbate. De aceasta în mare măsură 
depinde intensitatea culorii roşii. În cazurile de schimbări 
severe ale permeabilităţii, apar condiţii reale pentru migraţia 
în spaţiul paravazal a sângelui puţin schimbat sau neschim-
bat. În cazurile agresiunii lipolitice asupra permeabilităţii 
vaselor limfatice, exsudatul este de culoare deschisă, deseori 
cu nuanţă gălbuie.
Investigaţiile laparoscopice au demonstrat că, în re-
zultatul exsudaţiei, în zona pancreasului are loc acumularea 
lichidului şi, în primul rând, în cavitatea bursei omentale. Pe 
măsura acumulării, lichidul se scurge prin foramenul Wins-
low în cavitatea liberă abdominală. Ca rezultat, în cele mai 
timpurii etape de formare a pancreonecrozei, primele porţii 
de exsudat se răspândesc în spaţiul subhepatic, în imediata 
apropiere a orificiului Winslow şi a ligamentului hepatoduo-
denal. Anume aici se constată lichid la laparoscopia efectuată 
în primele 12-24 de ore ale bolii, iar ca o dovadă a acesteia, este 
prezenţa paralelă a exsudatului hemoragic în bursa omentală 
pe fundalul edemului hemoragic al glandei pancreatice în 
timpul omentobursolaparoscopiei. În acest sens, datele noastre 
corelează cu datele altor autori [1, 2] care au depistat exsudat 
hemoragic după 6-12 ore din debutul sindromului algic. Cu cât 
mai masive sunt leziunile pancreasului, cu atât mai devreme 
apare exsudatul. Pe măsura progresiei procesului de necroză, 
lichidul, acumulându-se, în virtutea legităţilor anatomice, se 
răspândeşte în spaţiul subdiafragmatic şi în jos – pe canalul 
lateral drept ajungând în bazinul mic.
A doua sursă de formare a lichidului este ţesutul 
parapancreatic afectat sub formă de peteşii şi de imbibiţie 
hemoragică, în special omentul mare, ligamentul gastrocolic, 
rădăcina mezenterului colonului transvers, afectate consecutiv 
în 64 (48%), 55 (41,7%) şi în 52 (39,4%) din cazuri. Sursa a 
doua de exsudaţie şi transsudaţie este antrenată concomitent 
sau puţin mai târziu pe măsura implicării zonelor adipoase 
în procesul inflamator. Din aceste zone, lichidul în raport 
cu rădăcina mezenterului intestinului subţire, se scurge în 
sinusurile drept şi stâng, între ansele intestinale, ajungând şi 
în bazinul mic.
A treia sursă de exsudaţie şi transsudaţie este ţesutul 
retroperitoneal prin intermediul peritoneului posterior al 
ambelor sinusuri abdominale, şi este reprezentat prin imbibiţie 
hemoragică moderată sau masivă în 22 (16,6%) de cazuri. Pe 
măsura progresiei procesului inflamator şi a celui necrotic şi 
a includerii tuturor surselor de formare a exsudatului, canti-
tatea lui creşte. În rezultat, continuă acumularea lichidului în 
spaţiile subdiafragmatic, subhepatic, pe ambele flancuri şi în 
sinusurile cavităţii abdominale, procesul devenind difuz sau 
generalizându-se foarte repede. 
După cum s-a menţionat, exsudatul peritoneal a fost 
depistat în 123 (93,2%) de cazuri. La 31 (25,2%) bolnavi ex-
sudatul a fost de culoare deschisă, cu nuanţă gălbuie, şi este 
caracteristic distrucţiunii lipolitice. Mai frecvent cantitatea 
lui variază de la 150 până la 1000 ml (rareori mai mult). El 
conţine fermenţi în cantităţi mai mari ca în sânge (de 2-3 ori), 
iar la microscopie se depistează leucocite în cantităţi mari şi 
eritrocite în valori neînsemnate.
Şi din contra, exsudatul hemoragic, care s-a depistat la 92 
(74,8%) de bolnavi, este caracteristic în agresiunea proteolitică 
şi deci pancreonecroza hemoragică. Cantitatea de lichid he-
moragic variază de la 250-400 până la 3000-4000 ml, iar gradul 
de intensitate a culorii roşii variază de la roşu deschisă până 
la vişiniu închisă. Astfel, la 26 (28,3%) de bolnavi exsudatul 
a fost de culoare roşu deschisă, la 21(22,8%) – zmeurie, la 20 
(21,7%) – vişinie, iar la 22 (22,8%) – vişiniu închisă (cărămi-
zie). Cu cât exsudatul este mai voluminos şi mai întunecat 
(concentrat), cu atât leziunile pancreasului sunt mai severe şi 
mai masive şi cu atât prognosticul evolutiv al pancreonecrozei 
este nefavorabil în complicaţiile timpurii şi tardive şi cu un 
răsunet direct asupra mortalităţii. La 3 pacienţi exsudatul 
a amintit sângele integral în primele 24 de ore din debutul 
bolii. Probabil că asemenea cazuri sunt legate de tulburări 
severe ale permeabilităţii vaselor pancreasului şi extravazarea 
eritrocitelor neschimbate şi care duc la apariţia unei forme 
speciale a pancreatitei hemoragice – apoplexia hemoragică 
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(pancreonecroza fulminantă), cazuri dintre cele mai severe 
şi greu de tratat în faza timpurie a bolii. 
Însă exsudatul hemoragic în cavitatea abdominală mai 
poate fi atestat şi în alte patologii: tromboză mezenterică, 
volvulus intestinal, canceromatoză etc. O dovadă a genezei 
pancreatogene a exsudatului este prezenţa sporită a L-ami-
lazei. Activitatea amilolitică ridicată indică cu certitudine 
provenienţa pancreatogenă. Nivelul L-amilazei în investigaţiile 
noastre a fost de la 8000 până la 40000 u/l. Creşterea activităţii 
amilolitice în exsudatul în cavitatea abdominală se manifestă 
în primele 6-8 ore din debutul bolii, atingând apogeul în 
prima şi în a doua zi a bolii, iar apoi scade. Aceasta confirmă 
ipoteza şcolii de pancreatologie din Sankt-Petersburg [9], că 
focarele de necroză se formează în primele 3 zile ale bolii, iar 
în formele severe în primele 12-36 de ore. Este caracteristic că, 
spre deosebire de L-amilaza din sânge, nivelul ei din exsudat 
este de 2-5-10 ori mai mare.
Analiza retrospectivă a acestui test, conform datelor 
laparoscopice şi de autopsie, a arătat că sporirea activităţii 
amilolitice corelează cu schimbările din pancreas. Deci se 
poate de presupus că activitatea amilolitică înaltă este legată 
de vastitate şi de gradul de schimbări necrotice ale pancrea-
sului şi de diametrul ductelor pancreatice lezate. Cu cât este 
mai mare diametrul ductului necrozat, cu atât mai mult suc 
pancreatic inundează spaţiul înconjurător şi deci cu atât mai 
mare este activitatea fermentativă în exsudat. 
Din 132 de cazuri, exsudatul peritoneal nu a fost de-
pistat numai la 9 (6,8%) bolnavi. Aceştia au fost pacienţii 
din grupul cu pancreonecroză lipolitică. În pancreonecroză 
hemoragică şi în cea mixtă la 92 de bolnavi exsudatul a fost 
în toate cazurile.
O particularitate a exsudatului pancreatogen în prima 
fază a bolii este limpezimea şi transparenţa lui relativă şi lipsa 
depunerilor de fibrină, având o importanţă în diagnosticul 
diferenţial cu peritonitele de altă etiologie. În această perioa-
dă (4-5 zile), exsudatul, deşi este foarte toxic, rămâne steril 
în pancreonecroza de origine nonbiliară, ceea ce s-a dovedit 
prin rezultatele însămânţărilor negative. În pancreonecroza de 
origine biliară infectarea exsudatului poate să apară mai de-
vreme din cauza colecistului inflamat. Indiferent de etiologia 
pancreonecrozei, culoarea şi transparenţa exsudatului încep a 
se schimba spre sfârşitul primei săptămâni. El devine tulbure, 
amintind spălăturile de carne, apar depuneri de fibrină între 
peretele abdominal şi suprafaţa ficatului, omentului.
Un alt semn relevant al pancreonecrozei distructive sunt 
steatonecrozele în focar care apar din cauza acţiunii lipazei 
activate şi a fosfolipazei asupra ţesutului adipos [11]; ele apar 
în fazele iniţiale, mai întâi, în teritoriile de ţesut adipos al 
pancreasului, mai apoi şi în spaţiul parapancreatic. În lotul 
nostru de bolnavi ele au fost depistate la 74 (56%) de pacienţi, 
în termene de 12-24 de ore din debutul bolii pe fundalul deja 
prezent al exsudatului seros sau al celui hemoragic, apogeul 
atingând la a 2-a sau la a 3-a zi. Întârzierea apariţiei lor sau 
„simptomul de foarfece” în raport cu exsudatul poate fi 
explicată prin faptul că apariţia focarelor de steatonecroză 
necesită mai mult timp. Acţiunea fermenţilor proteolitici 
asupra pancreatocitelor se manifestă foarte repede, pe când 
acţiunea lipolitică asupra ţesutului adipos se poate de constatat 
numai după dezintegrarea grăsimii neutrale din adipocite, 
în glicerină şi în acizi graşi, cu saponificarea lor [11]. Cel 
mai frecvent în timpul laparoscopiei steatonecrozele au fost 
depistate în etajul superior al cavităţii abdominale: omentul 
mare şi cel mic, ligamentul gastrocolic. Mai rar focarele pot fi 
localizate respectiv ligamentului hepatoduodenal, orificiului 
Winslow, precum şi în canalele laterale ale cavităţii abdomi-
nale şi în bazinul mic. Depistarea a cel puţin câtorva focare 
de steatonecroză face diagnosticul de pancreatită distructivă 
indiscutabil. Dacă steatonecrozele lipsesc în cavitatea liberă 
abdominală, cu un instrument de prehensiune, omentul 
mare şi colonul transvers sunt deplasate cranian, pentru vi-
zualizarea rădăcinii mezenterului colonului transvers, unde 
pe traiectul pancreasului pot fi depistate steatonecrozele; în 
cazurile noastre – la 33 (44,5%) de pacienţi, iar la 9 (6,8%) 
din numărul total de cazuri acestea au fost singura dovadă a 
pancreatitei distructive. Există o concordanţă directă între 
suprafaţa ţesutului adipos afectat şi evoluţia bolii: cu cât mai 
mult teritoriu este afectat de steatonecroze, cu atât evoluţia 
bolii este mai severă, ceea ce favorizează complicaţiile tardive 
necroticopurulente şi sporirea letalităţii. Am menţionat deja 
că generalizarea procesului lipoloitic, depistat prin laparoscop, 
se înregistrează nu în toate cazurile, ci numai în 56%, iar în 
44% steatonecrozele nu au fost depistate, şi diagnosticul de 
pancreatită distructivă a fost bazat pe prezenţa şi pe caracterul 
exsudatului. În absenţa steatonecrozelor, în opinia noastră, 
agresiunea lipolitică mai poate fi confirmată prin prezenţa in-
filtraţiei seroase (“edemul sticlos”) a omentului mare şi a celui 
mic, a mezenterului colonului transvers, a ligamentului rotund 
al ficatului, infiltraţie depistată în 62 (46,9%) din cazuri. 
Peritonita fermentativă, înregistrată în 123 (93,2%) de 
cazuri, a fost reprezentată de exsudatul seros şi cel hemoragic, 
de hiperimia peritoneului parietal şi a celui visceral, cu peteşii 
hemoragice punctiforme şi de pareza tractului gastrointesti-
nal. În funcţie de răspândirea procesului inflamator în aria 
abdominală, peritonita locală a fost depistată în 11 (8,5%), 
difuză – în 59 (48%), iar cea generalizată – în 53 (43%) de 
cazuri. Aprecierea răspândirii peritonitei are o importanţă 
practică în aplicarea componentei curative laparoscopice, 
deoarece, dacă în peritonita locală ne limităm la asanarea şi 
la drenarea laparoscopică simplă a cavităţii abdominale, în 
peritonită difuză şi în cea generalizată, după asanare, drenarea 
cavităţii se efectuează cu 4-5 drenuri prin care, postlaparo-
scopic, se instalează lavajul peritoneal fracţionar al cavităţii 
abdominale timp de 2-3 zile.
Laparoscopia permite şi diagnosticarea unei alte compli-
caţii timpurii a pancreonecrozei – a omentobursitei fermenta-
tive. După părerea noastră, această complicaţie apare din cauza 
inflamaţiei şi a obstrucţiei orificiului Winslow, cu sechestrarea 
exsudatului în cavitatea bursei omentale. În asemenea cazuri, 
laparoscopic, poate fi depistată o deplasare în anterior a sto-
macului, însă mai des se vizualizează o proeminenţă, uneori 
accentuată, a omentului mic sau a ligamentului gastrocolic, 
semne care direct confirmă prezenţa unui exsudat voluminos 
în bursa omentală. Schimbări asemănătoare pot fi observate şi 
în mezenterul colonului transvers. Omentobursita fermenta-
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tivă a fost diagnosticată la 35 de bolnavi, ceea a servit indicaţie 
pentru drenarea laparoscopică a bursei omentale.
O importanţă şi mai mare a laparoscopiei, în plan diagnos-
tic şi curativ, îl are aprecierea schimbărilor din partea veziculei 
şi a căilor biliare, şi deci punerea în evidenţă a etiologiei pan-
creatonecrozei biliare şi nonbiliare, pentru precizarea tacticii de 
tratament. Modificări din partea colecistului au fost remarcate în 
76 de cazuri: colecistită acută, cronică, colecistolitiază asimptoma-
tică, colecistită fermentativă. În multe cazuri laparoscopia a fost 
completată cu colecistocolangiografia laparoscopică anterogradă 
pentru detalizarea schimbărilor din partea căilor biliare. Răsune-
tul practic al acestor investigaţii a fost efectuarea colecistostomiei 
laparoscopice decompresive, cu sau fără litextracţie, procedură 
miniinvazivă care frânează, iar în multe cazuri stopează evoluţia 
distructivă a pancreasului.
În contextul schimbărilor din partea colecistului, un 
rol aparte îl deţine aprecierea colecistitei fermentative – o 
altă complicaţie particulară timpurie a pancreonecrozei, care 
aproape că nu este descrisă în literatură. Colecistita fermen-
tativă poate apărea pe fundal de colecist litiazic sau alitiazic 
şi, probabil, este cauzată de refluxul invers pancreatobiliar. 
Sucul pancreatic activat pătrunde în căile biliare şi în colecist 
cu alterarea fermentativă a mucoasei coledocului şi a veziculei 
biliare; ceea ce s-a înregistrat la 26 (19,7%) de pacienţi. În ase-
menea cazuri, vezicula biliară este mărită în volum, tensionată, 
uneori până la hiperpresiune, cu edem şi cu imbibiţie bilioasă 
în regiunea colului, iar sub ficat, în exsudatul peritoneal, sunt 
urme de bilă. În 9 cazuri am observat şi o imbibiţie bilioasă 
a ligamentului hepatoduodenal, provocată de perdiapedeza 
bilei prin CBP. Depistarea colecistitei fermentative, indiferent 
dacă evoluează pe fundal de litiază sau nu, necesită decom-
presiunea colecistului ca gest etiopatogenetic în tratamentul 
pancreonecrozei.
În funcţie de semiologia laparoscopică, a fost posibilă 
diferenţierea formelor de pancreonecroză. Astfel, pancreone-
croza lipolitică (PL) a fost depistată în 40 (30,3%), pancreo-
necroza hemoragică (PH) – în 56 (42,4%) şi pancreonecroza 
mixtă (PM) – în 36 (27,3%) din cazuri.
În pancreonecroza lipolitică sunt caracteristice urmă-
toarele semne laparoscopice şi particularităţi:
1. Exsudatul seros cu nuanţă gălbuie, mai rar roză.
2. Cantitatea de exsudat în limite moderate – până la 1000 
ml, rareori mai mult. 
3. Exsudatul este prezent în 31 (77,5%) de cazuri, în 9 
(22,5%) – exsudatul lipseşte.
4. Nivelul de L-amilază în exsudat moderat crescut – în 23 
(74,2%) din cazuri, în 8 (25,8%) cazuri amilaza era în 
limitele normei.
5. Peritonita lipsea în 9 (22,5%), locală – în 11 (27,5%), 
difuză – în 14 (35%), generalizată – în 6 (15%) cazuri. 
6. Steatonecrozele sunt un semn relevant obligatoriu şi sunt 
depistate în toate cazurile. 
7. La majoritatea bolnavilor este prezentă infiltraţia seroasă 
(,,edemul de sticlă”) al ţesutului adipos parapancreatic.
 8. La microscopia exsudatului predomină leucocitele.
 9. Gradul de endotoxicoză: medie – la 34 (85%) şi severă – 
la 6 (15%) bolnavi. 
Semiologia şi particularităţile pancreonecrozei hemor-
agice diferă în raport cu forma lipolitică:
1. Exsudatul hemoragic cu diferite nuanţe ale culorii roşii.
2. Cantitatea de exsudat – de la 300-400 ml până la 3000-
4000 ml. 
3. Exsudatul peritoneal – în toate cazurile, 56 (100%). 
4. Nivelul înalt al L-amilazei în exsudat. 
5. Peritonita fermentativă – în toate cazurile, 56 (100%): 
difuză – în 29 (51,8%), generalizată – în 27 (48,2%) de 
cazuri.
6. Steatonecrozele lipsesc. 
7. Peteşiile şi imbibiţiile hemoragice ale ligamentului 
gastrocolic, omentului mare şi mezenterului colonului 
transvers. 
8. Imbibiţia hemoragică masivă retroperitoneală – 10 
(17,8%) cazuri.
9. Microscopia exsudatului – eritrocite. 
10. Gradul de endotoxicoză: medie – în 7 (12,5%), severă – 
în 49 (89,5%) de cazuri. 
În pancreonecroza mixtă sunt depistate semne caracteri-
stice pancreonecrozei lipolitice şi celei hemoragice:
1. Exsudatul hemoragic. 
2. Cantitatea de exsudat poate varia de la 250-400 până la 
3000-4000 ml şi mai mult. 
3. Exsudatul peritoneal – în toate cazurile, 36 (100%). 
4. Nivelul înalt al L-amilazei în exsudat. 
5. Peritonita fermentativă în toate cazurile: difuză – în 16 
(44,5%), generalizată – în 20 (55,5%) de cazuri. 
6. Steatonecrozele – în toate cazurile. 
7. Infiltraţia seroasă („edem sticlos”) pe fundal de peteşii şi 
de imbibiţie hemoragică a ţesutului parapancreatic. 
8. Imbibiţia hemoragică masivă retroperitoneală – la 5 
(13,8%) pacienţi . 
9. Microscopia exsudatului – predomină eritrocitele versus 
leucocite. 
10. Gradul de endotoxicoză: medie – în 4 (11,1%), severă – 
în 32 (88,9%) de cazuri.
Deci, dacă comparăm formele de pancreonecroză, forma 
lipolitică de cea hemoragică şi cea mixtă, constatăm deosebiri 
atât cantitative cât şi calitative. În PL exsudatul peritoneal seros 
este în cantităţi moderate, iar în 25,5% din cazuri exsudatul 
lipseşte. Peritonita fermentativă generalizată este mai rar 
atestată, predomină peritonita locală şi cea difuză, iar nivelul 
de L-amilază în exsudat este moderat. De aici generează şi 
manifestările clinice ale bolii care, în majoritatea cazurilor, în 
faza timpurie evaluează cu un grad mediu de endotoxicoză. 
Deci ea este o necroză de coagulare (uscată), decurge mai 
lent şi benign. Remarcăm că, în faza de toxemie pancreatică 
în PL, nu am avut cazuri de deces. Şi din contra, pentru 
formele hemoragice şi mixte sunt caracteristice cantităţile 
masive de exsudat hemoragic cu conţinut înalt de amilază, cu 
predominarea peritonitelor difuze şi generalizate, precum şi 
imbibiţiile hemoragice masive retroperitoneale. Aceste forme 
sunt necroze colicvaţionale şi evoluează cu un grad sever de 
endotoxicoză în cca 90% din cazuri, manifestându-se clinic 
prin tulburări hemodinamice, metabolice şi prin insuficienţă 
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poliorganică timpurie, care duc şi la decese în faza de toxemie 
pancreatică. Totodată, în fazele tardive ale bolii potenţialul 
de complicaţii necroticopurulente este aproape echivalent în 
toate formele de pancreonecroză.
 Semiologia laparoscopică oferă şi informaţii foarte 
preţioase în privinţa prognozării evoluţiei pancreonecrozei. 
Indiferent de formă, semnele severe ale pancreonecrozei sunt: 
exsudatul hemoragic peritoneal, focarele multiple de steato-
necroză, imbibiţia masivă retroperitoneală. Asocierea acestor 
3 factori în diferite variaţii cantitative şi calitative sugerează o 
evoluţie severă a bolii, cu complicaţii şi cu decese timpurii şi 
tardive. În privinţa exsudatului hemoragic, există o corelaţie 
aproape constantă directă atributelor lui cu substratul morfo-
logic de lezare a pancreasului şi cu severitatea clinică: cu cât 
exsudatul hemoragic este în cantităţi mai mari, cu cât culoarea 
sa roşie este mai închisă, şi cu cât nivelul amilazei exsudatului 
este mai crescut, cu atât evoluţia pancreonecrozei este mai 
severă în toate fazele. Dacă la toate acestea se mai adaugă şi 
focarele de steatonecroză, răspândite pe aria abdominală, şi 
revărsatul hemoragic retroperitoneal, riscul letalităţii în faza 
timpurie a bolii este considerabil.
După cum se cunoaşte, clasificarea internaţională a 
pancreonecrozei (Atlanta, 1992) nu prevede devizarea for-
melor de pancreonecroză. În opinia noastră, diferenţierea 
pancreonecrozei în lipolitică, hemoragică şi mixtă este o 
realizare a laparoscopiei, bazată pe schimbările obiective din 
cavitatea abdominală, provocate de agresiunea proteolitică, 
lipolitică sau mixtă, cu evoluţie şi cu răsunet clinic diferit. În 
acest sens, ţinem să menţionăm că informaţia laparoscopică 
detaliată a schimbărilor din aria abdominală poate concura 
sau chiar este mai valoroasă decât scorurile de prognozare a 
pancreatitei după metoda Ranson, APACHE II etc., deoare-
ce îl orientează pe chirurg în alegerea unei terapii volemice 
adecvate, precum şi în efectuarea concomitentă a procedeelor 
miniinvazive laparoendoscopice cu viză etiopatogenetică cum 
ar fi: colecistostomia laparoscopică decompresivă, asanarea 
şi drenarea laparoscopică a cavităţii abdominale, urmată de 
lavajul fracţionar peritoneal, drenarea bursei omentale, papi-
losfincterotomia, ceea ce a permis reducerea cazurilor letale 
în această maladie severă până la 8,3%.
Concluzii
1. Laparoscopia este cea mai valoroasă metodă de 
diagnosticare, prognozare şi de tratament al pancreatitei 
distructive în faza timpurie a bolii.
2. Laparoscopia permite percepţia corectă a schimbă-
rilor morfologice din partea glandei pancreatice şi a cavităţii 
peritoneale, pe baza cărora se devizează 3 forme de pancreo-
necroză: lipolitică, hemoragică şi mixtă.
3. Laparoscopia este decisivă în diagnosticarea şi în 
aprecierea complicaţiilor timpurii ale pancreonecrozei: pe-
ritonită fermentativă, omentobursită exsudativă, colecistită 
fermentativă.
4. Laparoscopia, iar în caz de necesitate completată cu 
colecistocolangiografia anterogradă laparoscopică, concreti-
zează etiologia pancreonecrozei: biliară, nonbiliară.
5. Examenul laparoscopic permite utilizarea tehno-
logiilor avansate curative în tratamentul pancreonecrozei – 
decompresiunea căilor biliopancreatice, asanarea şi drenarea 
cavităţii abdominale, drenarea bursei omentale etc. 
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